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1. Einführung in die Thematik 
1.1 Thrombozyten in der Schwangerschaft 
 
Thrombozyten gehören zu den kernlosen Zellen und ihre Bestimmung ist Teil der 
Basisdiagnostik jedes Blutbildes. Ihre Normalwerte liegen bei 150000 bis 450000/µl. 
Durch ihre Haftung an beschädigten Endothelzellen und die Freisetzung von 
gerinnungsaktivierenden Faktoren sind sie an der Blutgerinnung beteiligt.  
Im Rahmen einer physiologischen Schwangerschaft fällt die Anzahl der Plättchen um 
etwa 10 % (Fuchs 2018). 
Bisher ist wenig über den physiologischen Verbrauch und Abbau in der 
Schwangerschaft bekannt. In etwa 7-12% aller Schwangerschaften kommt es zu einer 
Thrombozytopenie, welche definiert ist als eine Plättchenzahl <150000/µl. Neben der 
Anämie handelt es sich hierbei um die häufigste hämatologische Erkrankung in der 
Schwangerschaft (Goldman et al. 2018).  
Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen scheinen das Risiko für verstärkten 
Verbrauch und Abbau der Plättchen zu erhöhen. Untersuchungen von 
Thrombozytenproduktion und deren Abfall in der normalen Schwangerschaft und bei 
einer Präeklampsie lassen vermuten, dass es zu einer unterschiedlichen Freisetzung 
kommen könnte (Rinder et al. 1994). Weiterhin scheint die Funktion der Thrombozyten 
verändert zu sein. Zudem scheint eine Aktivierung der Thrombozyten während der 
Schwangerschaft eine Hauptrolle im prokoagulatorischen Status zu spielen (Kazmi et al. 
2011). 
 
1.2 Immature platelet fraction 
 
Unreife Thrombozyten, die immature platelets, sind eine Thrombozytenform, die 
während der Thrombopoese als Vorläuferzellen der Blutplättchen entsteht. Der Anteil 
dieser unreifen Plättchen an den gesamten Thrombozyten wird als immature platelet 
fraction (IPF) bezeichnet. Diese wird im Knochenmark von den Megakaryozyten 
abgeschnürt, nachdem diese zuvor wiederholt ihre Erbinformation repliziert haben ohne 
sich jedoch zu teilen (Polyploidie). Dieser Prozess wird durch Thombopoietin, welches 
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in der Leber, den Nieren und dem Knochenmark produziert wird, reguliert. Die 
immature platelets sind größer als reife Thrombozyten und enthalten im Gegensatz zu 
diesen noch RNA (Everett et al. 2014). Während reife Thrombozyten für 7 bis 10 Tage 
im Blut zirkulieren, haben die unreifen Plättchen eine kurze Lebensdauer von weniger 






Abb.1: Thrombopoese mit immature platelets  
 
Als Indikator für die megakaryopoetische Aktivität können sie zwischen einem 
zentralen Versagen des Knochenmarks bei der Produktion und einer peripher erhöhten 
Zerstörung unterscheiden. Bei einer medullären Ursache einer Thrombozytopenie bleibt 
auch die IPF niedrig, während bei einem erhöhten Verbrauch die medulläre Aktivität 
zunimmt und die IPF ansteigt (Biggs et al 2004).  
Es besteht eine Korrelation zwischen reifen und unreifen Thrombozyten in septischen 
Patienten (Cremer et al. 2013). Zudem konnte eruiert werden, dass die IPF nach einer 
Thrombozytentransfusion (Bat et al. 2013) und auch nach einer Thrombozytopenie bei 
sich normalisierenden Plättchenwerten (Briggs et al. 2004) sinkt. Bei Patienten nach 
einer koronararteriellen Bypassoperation zeigte sich, dass postoperativ die Anzahl der 
unreifen Plättchen vor den reifen anstieg. Sie zeigten als einziger bestimmter Marker 
einen signifikanten Anstieg. Die Zunahmen des prozentualen Anteils der unreifen 
Plättchen sowie auch des mittleren Volumens der Thrombozyten zeigten sich hingegen 
nicht signifikant (Xu et al. 2018).  
Bei Patienten mit einer Leberzirrhose waren höhere IPF-Werte messbar, wenn sie eine 









Unterschied auf. Die IPF korrelierte mit dem Stadium der Leberzirrhose und stieg auch 
bei Ösophagusvarizen an (Rauber et al. 2018).  
Zur Quantifizierung der Plättchenabbaus wird ebenfalls der Glycocalicin Index 
verwendet. Bei Glycocalicin handelt es sich um einen löslichen Teil des Glykoproteins 
1b, welches Teil der äußeren Membran der Thrombozyten ist (Houwerzijl et al. 2005). 
Im Vergleich zeigte sich, dass die IPF bei der Widerspiegelung des Verbrauchs und 
Abbaus von Thrombozyten bei Patienten mit einer aplastischen Anämie, einer 
idiopathischen thrombozytopenischen Purpura sowie einer chemotherapieinduzierten 
Thrombozytopenie eine ähnliche Sensibilität, aber eine höhere Spezifität aufwies 
(Kurata et al. 2001). 
Weiterhin haben unreife Thrombozyten eine höhere metabolische und enzymatische 
Aktivität als reife Thrombozyten. Daher wird vermutet, dass sie als Marker für den 
Plättchenturnover einer antikoagulatorischen Therapie genutzt werden können. Eine 
höhere IPF könnte eine verminderte Antwort auf antikoagulatorische Medikamente 
voraussagen (Freynhofer et al 2015).  
Trotz intensiver Forschung sind die genaue Pathophysiologie der Veränderungen der 
Thrombozytenkonzentration und deren Funktion in der Schwangerschaft bisher unklar. 
Die IPF kann mittels einer einfachen hämatologischen Analyse in der klinischen 
Routine bestimmt werden. Daher kann sie sich kostengünstig für die schnelle und 
einfache Diagnostik einer Thrombozytopenie eignen. 
 
1.3 Präeklampsie/HELLP Syndrom 
 
Bluthochdruckerkrankungen in der Schwangerschaft sind eine häufige Ursache der 
maternalen und fetalen Mortalität und Morbidität. Etwa 2 % aller Schwangeren 
entwickeln eine Präeklampsie (Magee et al. 2011). Die Inzidenz der Erkrankungen ist in 
den letzten 20 Jahren um 25 Prozent gestiegen (Moussa et al. 2014). Insbesondere 
Vorerkrankungen wie ein Antiphospholipidsyndrom, eine Präeklampsie in einer 
vorausgehenden Schwangerschaft sowie auch ein chronischer Bluthochdruck, ein 
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Diabetes mellitus bereits vor der Schwangerschaft oder ein BMI> 30 erhöhen stark das 
Risiko an einer Präeklampsie zu erkranken (Bartsch et al. 2016).  
Eine Präeklampsie wird als ein ab der 20. Schwangerschaftswoche neu auftretender und 
vor der Schwangerschaft nicht bestehender Bluthochdruck (≥140/90 mmHg) mit 
zeitgleich bestehender Proteinurie (≥300 mg/24 Stunden) definiert (Milne et al. 2005). 
Es wird zwischen einer früh (vor der 34. Schwangerschaftswoche) und einer spät (nach 
der 34. Schwangerschaftswoche) auftretenden Form unterschieden.  
Um eine schwere Präeklampsie handelt es sich, wenn ein Blutdruck von ≥ 160/110, eine 
Einschränkung der Nierenfunktion, eine Leberbeteiligung, ein Lungenödem, 
hämatologische Störungen, neurologische Symptome oder eine fetale 
Wachstumsretardierung auftreten. Mindestens eines dieser Symptome muss zusätzlich 
zu den oben genannten Kriterien erfüllt sein (S1-Leitlinie: Diagnostik und Therapie 
hypertensiver Schwangerschaftserkrankungen der DGGG, publiziert über AWMF-
Leitlinie Stand 12/2013).  
Klinisch kann sich eine Präeklampsie beispielsweise durch Sehstörungen, einen 
rechtsseitiger Oberbauchschmerz oder Kopfschmerzen äußern (Duley 2009).  
Das HELLP Syndrom ist eine schwere Manifestationsform der Präeklampsie. Es wird 
definiert durch das Auftreten einer Hämolyse, erhöhter Leberenzyme und einer 
niedrigen Anzahl von Thrombozyten. Zur Diagnosestellung gibt es verschiedene 
Klassifikationen. Die Mississippi-Klassifikation beispielsweise legt als Grenzwerte 
Thrombozytenzahlen unter 150.000/µl, Werte der Aspartataminotransferase (ASAT) 
über 40 IU/l und Werte der Laktatdehydrogenase (LDH) über 600 IU/l fest. Eine 
weitere Möglichkeit sind die Tennessee-Kriterien. Diese definieren strengere Werte zur 
Diagnosestellung. Es müssen LDH-Werte über 600 IU/l, ASAT-Werte über 70 IU/l 
sowie Thrombozytenwerte unter 100.000/µl vorliegen (Sibai 1990).  
Auch wenn oben genannte Symptome wie Proteinurie, Hypertension oder 
Dysregulation der vaskulären und endothelialen Marker sowohl bei der Präeklampsie 
als auch bei dem HELLP Syndrom auftreten, so sind Veränderungen der 
Thrombozytenkonzentration, das Vorliegen einer Hämolyse und die erhöhten 
Leberwerte pathognomisch für das HELLP Syndrom. 
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Trotz intensiver Forschung in den letzten Jahren ist die Pathophysiologie der 
Präeklampsie bisher nicht abschließend geklärt. Bekannt ist, dass es zu einer gestörten 
Implantation der Plazenta kommt. Das daraufhin beeinträchtige Remodeling der 
Spiralarterien führt zu einer verminderten plazentaren Perfusion. Ein daraus 
resultierender Wechsel aus Ischämie und Reperfusion kann zu oxidativem Stress führen. 
Dieser bewirkt eine Entzündungsreaktion, Apoptose und die Freisetzung von zellulären 
Bestandteilen in den mütterlichen Kreislauf. Ebenso werden antiangiogen wirkende 
Faktoren wie bspw. soluble fms-like tyrosine kinase-1 (sFlt-1) und soluble Endoglin 
(sEng) sowie entzündungsfördernde Zytokine ausgeschüttet. Diese freigesetzten 
Bestandteile beeinflussen das mütterliche vaskuläre Endothel und rufen wiederum 
oxidativen Stress hervor. Zudem stimulieren sie die Produktion und Freisetzung 
weiterer proinflammatorischer Zytokine und vasoaktiver Verbindungen. Dies führt 
schließlich zu einer systemischen Endotheldysfunktion mit Gefäßentzündungen und –
konstriktion (Aouache et al. 2018). 
Bisher gibt es keine kausale Therapie für die Präeklampsie und das HELLP Syndrom. 
Es kann aber eine Risikoreduktion durch thrombozytenaggregationshemmende 
Medikamente wie bspw. Aspirin erreicht werden. Dies beruht auf der Tatsache, dass bei 
Schwangeren mit einer Präeklampsie eine erhöhte Synthese von Thromboxan 
beobachtet wurde (Hohlagschwandtner et al. 2004). Diese kann durch 
Acetylsalicylsäure (ASS) durch eine irreversible Hemmung des Enzyms 
Cyclooxygenase reduziert werden. Bujold et al. haben gezeigt, dass eine signifikante 
Risikoreduktion bei Patientinnen mit einem hohen Risiko, an einer Präeklampsie zu 
erkranken, möglich ist, wenn eine Therapie mit niedrig dosiertem Aspirin vor der 16. 
Schwangerschaftswoche begonnen wird. Nach der 16. Schwangerschaftswoche konnte 
zwar das Risiko eines Bluthochdrucks gesenkt werden, jedoch nicht signifikant das 
Erkrankungsrisiko einer Präeklampsie (Bujold et al. 2010). Daher ist eine frühe 
Diagnosestellung, insbesondere auch in der ersten Schwangerschaft, essentiell.  








Um eine Präeklampsie möglichst frühzeitig zu diagnostizieren, wurden verschiedene 
Screeningparameter etabliert. Die angiogenetisch wirkenden Faktoren fms-like tyrosine 
kinase 1 (sFlt-1) und placental growth factor (PIGF) haben sich als klinisch sehr 
nützlich erwiesen. SFlt-1 ist ein lösliches Fragment des vascular endothelial growth 
factor (VEGF) und bindet PIGF. So kann es dessen antiangiogenetische Wirkung 
mindern und wirkt stark antiangiogenetisch (Stepan et al. 2009). Studien haben zudem 
gezeigt, dass bereits Wochen vor dem Auftreten einer Präeklampsie ein Anstieg des 
sFlt-1 sowie ein Abfall des PIGF zu messen sind (Verlohren et al. 2012). Es wird 
angenommen, dass die bereits beschriebene Fehlfunktion der Plazenta zu einer 
Dysbalance dieser Faktoren führt. Daher können diese zur Diagnosestellung zu einem 
frühen Zeitpunkt genutzt werden. Cut-offs wurden auf Quotienten von sFlt-1/PIGF > 85 
vor der 34. Schwangerschaftswochen und > 110 nach der 34. Schwangerschaftswoche 
festgelegt (Verlohren et al. 2014). 
Weitere bekannte Parameter sind das bereits erwähnte soluble endoglin (sEng), welches 
bei oxidativem Stress freigesetzt wird, sowie das asymmetrische Dimethylarginin 
(ADMA). Dieses wird durch ein in hohem Maße auch in der Plazenta vorkommendes 
Enzym (Dimethylarginin Dimethylaminohydrolase) abgebaut. Bei einer Präeklampsie 
konnte eine verringerte plazentare Menge des Enzyms nachgewiesen werden (Maaß 
2012).  
In einer Studie konnte daher eine erhöhte ADMA bei Patientinnen mit einer 
Präeklampsie im Vergleich zu gesunden Schwangeren nachgewiesen werden. Zudem 
zeigte sich auch Pentraxin 3 erhöht. Hierbei handelt es sich um ein Protein, dessen 
Freisetzung durch den Anstieg inflammatorischer Zytokine reguliert wird. Es wird vor 
allem in Endothelzellen und mononukleären Phagozyten freigesetzt. Daher kann es als 
Marker für eine Entzündung verwendet werden, ihm wird jedoch auch eine Rolle in der 
Angiogenese zugeschrieben Es zeigte sich ein physiologischer Anstieg in der 
Schwangerschaft, bei Patientinnen mit einer Präeklampsie war aber ein signifikant 
höherer Anstieg zu messen (Garg et al 2018).  
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Weiterhin kann auch eine Bestimmung des pregnancy-associated plasma protein A 
(PAPP-A) erfolgen. Hierbei handelt es sich um ein von den plazentaren 
Throphoblastzellen synthetisiertes Glykoprotein, welches an der Trophoblastinvasion 
beteiligt ist und in das mütterliche Blut übergeht. Erhöhte Werte führen zu einer 
veränderten Differenzierung und Invasion des Trophoblasten und können so ein 
Hinweis auf eine Ischämie oder Hypoxie in der Plazenta sein. Neu ist zudem eine 
mögliche Messung zirkulierender RNA im mütterlichen Blut. Diese sogenannte 
„circRNA“ wird im dritten Trimester von der Plazenta produziert und gehört zu den 
nicht kodierenden, regulatorischen RNAs. Mit einer sehr stabilen Struktur und einem 
damit verbundenen verminderten Abbau kann sie am alternativen Splicing und der 
Genexpression beteiligt sein. So scheint sie die PAPP-A Expression zu erhöhen (Jiang 
et al. 2018). 
Viele dieser Parameter sind jedoch teuer und aufwendig zu bestimmen und schwer zu 
standardisieren. Daher könnte die Bestimmung der unreifen Blutplättchen (immature 
platelet fraction) ein hohes Potential für den klinischen Alltag haben. 
 
1.5 Daten zur Immature platelet fraction in der Schwangerschaft 
 
Neuere Studien beginnen Referenzwerte für die unreifen Plättchen zu diskutieren. Für 
gesunde nicht schwangere spanische Frauen wird mit dem Sysmex XN, einem 
hämatologischen Analysegerät, ein Median von 4,7 % (3,3-6,4), bzw. 11,02/nl (7,59-
15,05) angegeben (Imperiali et al. 2017). Für britische Frauen wird ein 
Referenzintervall von 1,5-10,5 %, bzw. 4,37-23,31/nl angegeben (Ali et al 2017).  
Für schwangere Frauen gibt es nur sehr wenige Daten und zu Beginn der Dissertation 
keine Verlaufsmessungen. Everett et al. ermittelten 2014 Mittelwerte der IPF von 3,4/nl 
bzw. 0,9% bei 10 gesunden Schwangeren. Bei 10 Schwangeren mit einer Präeklampsie 
hingegen zeigten sich höhere Werte von 9,6/nl bzw. 3,8%. Die Messungen erfolgten 
jedoch ausschließlich im 3. Trimester (Everett et al. 2014).  
Moraes et al. verglichen 2016 die IPF-Werte von 33 normotensiven Schwangeren mit 
34 Schwangeren mit einer Präeklampsie und 32 Schwangeren mit einer Hypertonie 
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ohne Proteinurie. Auch hier zeigten sich signifikant höhere IPF-Werte bei den 
Probandinnen mit einer Präeklampsie. Während ihre IPF im Mittel 8,6% betrug, war die 
der gesunden Schwangeren mit 3,8% signifikant niedriger. Werte von Patientinnen mit 
einer Hypertonie ohne Proteinurie lagen mit 7,3% nur knapp unter denen der 
Präeklampsiepatientinnen. (Moraes et al. 2016).  
Eine Definition von Normwerten der IPF im Verlauf der Schwangerschaft ist essentiell, 
da anschließend ein Vergleich mit Schwangeren mit einer Präeklampsie oder einem 
HELLP Syndrom adaptiert an die jeweilige Schwangerschaftswoche erfolgen kann. 
Sollte sich so ein signifikanter Unterschied zeigen, kann die IPF als preiswerter, schnell 
zu bestimmender und insbesondere frühzeitiger Screeningparameter genutzt werden.  
 
1.6 Sysmex XN 9000 
 
Zur Bestimmung der IPF dienen Geräte der hämatologischen Diagnostik (Sysmex). Die 
Analysegeräte aliquotieren das Blut und können so mehrere verschiedene Messungen in 
ihren einzelnen Kanälen parallel durchführen. Diese erfolgen mittels einer 
Fluoreszenzdurchflusszytometrie. Dabei wird die Nukleinsäure der Zellen mit einem 
Farbstoff markiert. Anschließend werden die Zellen mit einem Halbleiterlaser bestrahlt. 
So kommt es zu verschiedenen Streuungssignalen mittels derer Aussagen über das 
Volumen der Zelle, deren Bestandteile sowie die enthaltene Menge an RNA oder DNA 
getroffen werden können.  
Das in unserer Studie verwendete Analysegerät besitzt einen speziellen Kanal, den PLT-
F Kanal (Sysmex XN 9000). Dieser bestimmt mittels Fluoreszenzmarkierung die 
Anzahl an Thrombozyten sowie durch den bereits beschriebenen Unterschied in der 
RNA-Menge die IPF.  
 
 
Laser   Zelle     
Abb. 2 Prinzip der Durchflusszytometrie  
Vorwärtsstreuung (Aussage Zellgröße) 
 Seitwärtsstreuung (Aussage Granularität) 




Zusammenfassend könnte sich die IPF als Screeningparameter zur frühzeitigen 
Diagnosestellung und auch zur Verlaufsbeurteilung einer Präeklampsie oder eines 
HELLP Syndroms eignen. Bisher gibt es Messungen der IPF in der Schwangerschaft 
bei gesunden Schwangeren und bei Schwangeren mit einer Präeklampsie bzw. einem 
HELLP Syndrom. Diese Messungen wurden jedoch alle punktuell durchgeführt. Zu 
Beginn der Dissertation lagen keine Verlaufsdaten für die IPF bei gesunden 
Schwangeren vor. Aus diesem Grund untersucht die folgende Arbeit die immature 
platelet-Werte in 2 Studienpopulationen, insbesondere auch im Verlauf der 
Schwangerschaft: 
1) In Studienpopulation 1 wurde die IPF bei 27 gesunden Probandinnen im 
Abstand von jeweils 4 Wochen quantifiziert. 
2) In Studienpopulation 2 wurde die IPF bei 42 gesunden Probandinnen mittels 
Einzelmessungen quantifiziert. 
 
Folgende Hypothesen wurden überprüft: 
1) Die IPF-Werte steigen bei gesunden Schwangeren im Verlauf der 
Schwangerschaft an. 





2. Untersuchungen und Ergebnisse im Rahmen der Dissertation 
 
Im Rahmen der Dissertation wurden Untersuchungen in zwei humanen 
Studienpopulationen (Studienpopulation 1: serielle Messungen, Studienpopulation 2: 
punktuelle Messungen) durchgeführt. Es handelte sich um gesunde Schwangere 
zwischen der 20. und 40. Schwangerschaftswoche. Die Rekrutierung der Patientinnen 
erfolgte in der Klinik für Geburtsmedizin des Universitätsklinikums Leipzig. 
Labormedizinische Messungen in den Blutentnahmen wurden durch das Institut für 
Klinische Chemie des Universitätsklinikums Leipzig durchgeführt. In beiden 
Studienpopulationen erfolgten Messungen der IPF und der Thrombozyten. Die 
Bestimmung erfolgte unmittelbar nach der Entnahme mittels Durchflusszytometrie im 
Routinelabor (Sysmex XN 9000). Keine der Patientinnen hatte zum Zeitpunkt der 
Messungen eine Krankheit, welche die Thrombozytenwerte beeinflusst hat.  
Die Studie wurde von der lokalen Ethikkommission genehmigt (Nummer: 336-13-
18112013) und alle Teilnehmerinnen unterzeichneten vor Beginn der Untersuchungen 
eine Aufklärungs- und Einverständniserklärung. 
 
2.1 Studienpopulation 1 (seriell) 
 
In Studienpopulation 1 wurden die IPF und die Thrombozyten bei gesunden 
Schwangeren zwischen der 20. und 40. Schwangerschaftswoche im Verlauf gemessen. 
Hierzu erfolgten Blutentnahmen und Messungen bei 27 Schwangeren im Abstand von 4 
Wochen. Schwangere mit einer Thrombozytopenie, einer Thrombozytose oder einer 
Hypertonie wurden ausgeschlossen. Zur statistischen Auswertung wurden Cluster von 5 
Gestationsabschnitten gebildet (20-23. SSW, 24-27. SSW, 28-31. SSW, 32.-35. SSW 
und 36.-40. SSW). 
In Studienpopulation 1 zeigte sich ein Anstieg der IPF-Werte zwischen der 20. und 40. 
Schwangerschaftswoche. Die höchsten Werte wurden kurz vor der Geburt gemessen. Es 
war ein Anstieg von 8,1/nl (3,2 %) in der 20. bis 23. Schwangerschaftswoche auf 
13,6/nl (4,85 %) in der 36. bis 40. Schwangerschaftswoche zu verzeichnen. Die 
durchschnittlichen IPF-Werte blieben unter 7-7,5 %, bzw. 20/nl. Da einige 
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Probandinnen vor der 40. Schwangerschaftswoche geboren haben, wurden die Werte 
zudem nach Wochen bis zur Entbindung ausgewertet. Der Anstieg zeigte sich auch hier. 
Zudem zeigte sich ein leichter Abfall der reifen Thrombozyten von 249/nl in der 20. bis 
23. Schwangerschaftswoche auf 235/nl in der 36. bis 40. Schwangerschaftswoche.  
 
2.2 Studienpopulation 2 (punktuell) 
 
In Studienpopulation 2 wurden die IPF und die Thrombozyten ebenfalls bei gesunden 
Schwangeren mit den gleichen Ausschlusskriterien wie o.g. ermittelt. Es erfolgten 
allerdings bei 42 Frauen Einzelmessungen zwischen der 20. und 40. 
Schwangerschaftswoche. Auch hier wurden die Werte wieder in 5 Gruppen 
ausgewertet. Die Absolutwerte der IPF blieben konstant (11,7/nl in der 20. bis 23. 
Schwangerschaftswoche, 11,5/nl in der 36. bis 40. Schwangerschaftswoche). Die 
prozentualen Werte der IPF zeigten einen Anstieg von 4,1 % auf 5,0 %.  
Die Thrombozyten zeigten ebenfalls einen Abfall von 252/nl in der 20. bis 23. 
Schwangerschaftswoche auf 229/nl in der 20. bis 23. Schwangerschaftswoche. Es ergab 
sich eine negative Korrelation zwischen IPF-Werten und reifen Thrombozyten.  
2.3 Zusammenfassung 
 
Zusammenfassend zeigte sich in beiden Studienpopulationen ein Anstieg der 
prozentualen IPF-Werte. Die Absolutzahlen der unreifen Blutplättchen stiegen in der 
Population 1 an, in der Population 2 blieben sie konstant. Reife Thrombozyten fielen in 
beiden Gruppen ab. Höhere Werte der Thrombozyten korrelierten mit niedrigeren 
Werten der immature platelet fraction. Die höchsten IPF-Werte wurden nahe der Geburt 
gemessen und der Großteil der Werte blieb unter 7-7,5 % bzw. 20/nl.  
Eine größere Kohorte an Patienten ist nötig, um diese Ergebnisse zu bestätigen. Zudem 
kann ein Vergleich dieser Werte mit Werten in Schwangerschaften mit hypertensiven 
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In der physiologischen Schwangerschaft ist ein Abfall der Thrombozyten um ca. 10 % 
normwertig. In etwa 7-12 % aller Schwangerschaften kommt es zu einer 
Thrombozytopenie (<150000/µl). Durch einen erhöhten Thrombozytenverbrauch 
gekennzeichnet sind die Präeklampsie und das HELLP Syndrom. Beide Erkrankungen 
sind eine häufige Ursache fetaler und maternaler Mortalität mit steigender Inzidenz. 
Zwischen der Anzahl reifer Thrombozyten und deren Vorstufen, den immature platelets, 
konnte eine Korrelation nachgewiesen werden. Beide Zelltypen können 
labormedizinisch einfach quantifiziert werden. Die immature platelet fraction (IPF) 
kann hier als Marker für den Plättchenturnover dienen.  
Um eine Aussage über die Bedeutung der unreifen Plättchen bei einer hypertensiven 
Erkrankung in der Schwangerschaft treffen zu können, ist die Bestimmung der Werte in 
der physiologischen Schwangerschaft essentiell. Die vorliegende Arbeit untersucht 
daher die Anzahl unreifen Thrombozyten, der IPF, bei gesunden Schwangeren zwischen 
der 20. und 40. Schwangerschaftswoche. Bei 27 Schwangeren zeigte sich ein Anstieg 
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der unreifen Plättchen von 8,1/nl (3,2 %) in der 20. bis 23. Schwangerschaftswoche auf 
13,6/nl (4,85 %) in der 36. bis 40. Schwangerschaftswoche. Zudem war ein leichter 
Abfall der reifen Thrombozyten zu verzeichnen. Im Kollektiv 42 gesunder Patientinnen, 
bei denen Einzelmessungen durchgeführt wurden, zeigten sich ein Anstieg der IPF von 
4,1% auf 5,0% sowie ein Abfall der Thrombozyten. Die Absolutwerte der unreifen 
Plättchen blieben in dieser Gruppe konstant. In beiden Gruppen bestand eine negative 
Korrelation zwischen den IPF-Werten und den reifen Thrombozyten. Eine größere 
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IPF………………………………………………………..……immature platelet fraction 




sFlt-1………………………………………………….soluble fms-like Tyyrosinkinase-1 
sEng……………………………………………………………………...soluble endoglin 
PlGF……………………………………………………...placental derived growth factor 
VEGF…………………………………………………vascular endothelial growth factor 
ADMA………………………………………………......asymmetrisches Dimethlarginin 
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